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1. У большинства пациентов РА и СКВ в сыворотках обнаруживается ДНКазная и протео-
литическая активность, ассоциированная с иммуноглобулинами. 
2. Величина ферментативной активности, связанной с антителами, может составлять до 
10% и более от соответствующей активности сыворотки, 
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Актуальность. Ревматоидный артрит (РА) способен вызывать дисфункцию эндотелия и 
индуцировать преждевременное развитие атеросклероза (АС) с типичными катастрофическими 
сердечно-сосудистымии и мозговыми последствиями – инфарктом миокарда, инсультом  [1]. При-
знаки активности воспаления, такие как увеличенные значения СОЭ и СРП, являются прогности-
чески неблагоприятным признаком и для РА, и для АС.  При РА, также как и при АС ключевым 
провоспалительным цитокином является  ФНО-α [2], который индуцирует через трансрецептор-
ной (Fas/Fasl) путь или мембрансохраняющий, невоспалительный каспаза-3 зависимый апоптоз, 
и/или мембранразрушающий, провоспалительный RIPK-зависимый апонекроз (некроптоз) нор-
мальных синовиоцитов и хрящевых клеток в суставах при РА, а также эндотелиальных и гладко-
мышечных клеток в пораженных атеросклерозом артериях. Апоптозу фиксированных клеток, ко-
торыми являются эндотелиоциты, обязательно должен предшествовать этап их дисфункции с по-
следующим нарушением связи с базальной мембраной сосудистой стенки и выходом в свободную 
циркуляцию [3]. Такой специфический вариант развития апоптоза (anoikis), является ведущей 
причиной появления в крови свободно циркулирующих эндотелиоцитов (ЦЭ).  Было установлено, 
что при РА также как и при атеросклеротическом поражении артерий в крови увеличивается ко-
личество  ЦЭ [4].  Вместе с тем, результаты количественной оценки ЦЭ в зависимости от активно-
сти воспалительного процесса при РА и распространенности бляшечного АС артерий могут быть 
полезными для оценки тяжести внесуставных поражений при РА, контроля качества проводимого 
лечения и прогнозирования возможных неблагоприятных исходов этого заболевания.   
Цель. Выяснить взаимосвязь между количеством и структурными особенностями атеро-
склеротических бляшек (АБ) в доступных ультразвуковому исследованию артериях, количеством 
ЦЭ в периферической крови и активностью воспалительного процесса с целью использования по-
лученных данных в ранней диагностике вариантов клинического течения РА, осложненных сосу-
дистыми поражениями атеросклеротического генеза.  
Материал и методы исследования. Выполнено обследование 40 пациентов с РА в возрас-
те от 48 до 62 лет, в том числе  11 мужчин  и 29 женщин  с длительностью заболевания от 1 до 24 
лет (8,3±5,4 лет). У 8 (20%) обследованных лиц имел место серопозитивный,  у 32 (80%) серонега-
тивный вариант РА. Антитела к циклическим цитрулинированным пептидам (АЦЦП) выявлены у 
11 из 12 лиц, обследованных на этот показатель. У 6 пациентов (15%) активность воспалительного 
процесса соответствовала  I ст., у 28 (70%)  - II ст.,  у 6 (15%) III ст. Рентгенологически II стадия 
поражения суставов обнаружена в 24 (85%), III стадия – в 6 (15%) случаях. Нарушения функции 
суставов функциональный класс (ФК) I установлен у 12 (30%), II - у 28 (70%) пациентов. Установ-
лены сопутствующие заболевания:  кариес – у 32 (80%), НПВС-гастропатия у 28 (70%), функцио-
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нальные заболевания кишечника – у 12 (30%), артериальная гипертензия I-II ст. - у 6 (15%) обсле-
дованных лиц. 
Все пациенты  регулярно принимали метотрексат в дозе от 12,5 до 15 мг 1 раз в неделю, 
фолиевую кислоту 1 мг в оставшиеся 6 дней,  НСПВП (диклофенак, нимесулид, мелоксикам) в 
обычной дозировке ежедневно, кроме дня приема метотрексата. 20 (50%) из них, все с высокой (II-
III ст.) активностью заболевания,  ежедневно принимали  4-8 мг метилпреднизолона.  
Ультразвуковое исследование (УЗИ) артерий выполнялось ультразвуковым аппаратом "Со-
номед-400С" с датчиком 6,0-9,0 МГц. В процессе ультразвуковой ангиографии оценивалось нали-
чие, количество, структурные особенности атеросклеротических бляшек и степень выраженности 
стеноза в сонных, подвздошных артериях, аорте (абдоминальный отдел). 
Морфологическая идентификация ЦЭ в периферической крови производилась с использо-
ванием метода J. Hladovec. Выполнялись мазки крови на предметных стеклах с последующей фик-
сацией, окрашиванием и микроскопическим анализом. Для количественной оценки эндотелиоци-
ты подсчитывались в камере Горяева с помощью светового микроскопа, оборудованного оптико-
электронным преобразователем с выводом изображения на дисплей компьютера.  
Результаты исследования. УЗИ-признаки АС аорты выявлены у 28 (70%) пациентов. Из-
менение контура аорты в виде неравномерного  расширения просвета, продольной извитости об-
наружено у 14 (35%), неоднородная толщина и плотность сосудистой стенки -  у 28 (70%) пациен-
тов. Выступающие в просвет АБ на стенке брюшной аорты визуализированы у 24 (60%) человек. 
В большинстве случаев (20 из 24) обнаруживалось несколько АБ – плоских, умеренно неравно-
мерно эхогенных, с неровными контурами выступающих в просвет аорты на 3-4 мм. В 8 случаях 
(20%) позади эхогенных бляшек была видна трасса акустической тени (кальцинированные АБ). 
Эхографические признаки АС сонных и подвздошных артерий выявлены у 18 (45%) паци-
ентов. У этих лиц обнаруживались: структурная неоднородность стенки - 14 (35%), неравномерное 
расширение просвета и продольная извитость контуров сосуда - 6 (15%), трехслойное  акустиче-
ское изображение утолщенной стенки, преимущественно за счет интима-медиального слоя - 2 
(5%) случая. АБ в сонных и подвздошных артериях обнаружены у 8 (20%) пациентов. Это были 
одиночные АБ -  плоские, гомогенной структуры, с ровной поверхностью, не вызывающие суже-
ние просвета сосуда более чем на 20%. Продолжительность РА у пациентов с очагами атероматоза 
составила 12±2,4 лет, у пациентов без АБ - 5±2,7 лет (р<0,05). В окрашенных мазках перифериче-
ской крови свободные эндотелиоциты представляли собой крупные клетки,  отличающиеся от 
других форменных элементов крови выраженным полиморфизмом. Большинство ЦЭ являлись 
мононуклеарами, имели округлую, овальную, полигональную форму, реже - «пузырчатые» конту-
ры, что, вероятно, зависело от стадии их вовлечения в механизм апоптоза. В крови пациентов с 
коротким анамнезом заболевания без выявленных АБ обнаружено 57±17 ЦЭ/100 мкл, с наличием 
атеросклеротических бляшек - 112±11 ЦЭ/100 мкл  (p<0,05). У 6 пациентов (15%) с активностью 
воспалительного процесса I ст. обнаруживалось 42±7 ЦЭ/100 мкл , у 28 (70%)  активностью II ст. 
69±8 ЦЭ/100 мкл ,  у 6 (15%) с активностью III ст. - 144±11 ЦЭ/100 мкл.   
Выводы. 
1. Продолжительность  заболевания РА связана с увеличением количества атероскле-
ротических бляшек в магистральных артериях  и возрастанием интенсивности десквамации эндо-
телия. 
2. У пациентов с РА при увеличении активности воспалительного процесса возрастает 
количество эндотелиоцитов, циркулирующих в периферической крови. 
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Актуальность. Реактивный артрит (РеА), вызванный кишечными возбудителями, не нуж-
дается в лечении антибиотиками ввиду недоказанности присутствия в суставах/энтезах кишечных 
патогенов. При хламидийной этиологии РеА, который поддерживается внутриклеточной перси-
стенцией в суставных и энтезиальных тканях аббератных форм возбудителя, антибиотики являют-
ся абсолютно необходимым компонентом лечебного комплекса  [1]. 
Цель исследования. Анализ патогенетических особенностей хламидийного РеА, обосно-
вание методологии и оценка результатов клинического применения антибиотиков при лечении 
этого заболевания.  Согласно рекомендациям CDC (Center for Diseases Control and Prevention, 
USA, 2015) по лечению инфекций, передаваемых половым путем, устранение мочеполового хла-
мидиаза в 97-98% случаев обеспечивает однократный прием внутрь 1 г азитромицина или 7-
дневный курс перорального лечения доксициклином  по 100 мг два раза в сутки [2]. Однако, даже 
продленная до 3-9 месяцев монотерапия любым из рекомендованных CDC антибиотиков, непри-
годна для эрадикации системной хламидийной инфекции, инициирующей и поддерживающей РеА 
[3]. Такое лечение не убивает хламидий, но подавляет их способность завершать внутриклеточный 
жизненный цикл формированием контагиозных элементарных тел, чем и достигается формально 
позитивный клинический и социальный эффект – прекращение распространения инфекции при 
половых контактах.  Все применяемые в клинической практике противохламидийные антибиоти-
ки, в том числе, азитромицин и другие макролиды, тетрациклины,   фторхинолоны, пенициллины, 
сульфаниламиды оказались мощными индукторами перехода хламидий в особую, «аберрантную» 
форму существования – персистирующие ретикулярные тела, имеющие ограниченную транскрип-
ционную и метаболическую активность,  измененную антигенную структуру [4]. В таком состоя-
нии хламидии остаются жизнеспособными до 3-4 и более лет, нередко с сохранением потенциала 
реактивации, обеспечивающего восстановление контагиозной инфицированности эпителия моче-
полового тракта  [5].   
Эрадикация облигатного внутриклеточного патогена M. tuberculosis, способного вызывать 
патогенетически сходный с хламидийным реактивный артрит Понсе,  не может обеспечиваться 
как краткосрочным, так и длительным, многомесячным применением только одного антибиотика. 
Сходство внутриклеточных M. tuberculosis и C. trachomatis в способности эффективно уклоняться 
от действия повреждающих факторов, в том числе и антибактериальных препаратов, может быть 
связано с генетической родственностью факторов патогенности у обоих микроорганизмов. Из 194 
транскрипционно активных генов  M. tuberculosis, обеспечивающих внутриклеточную персистен-
цию этой бактерии, 64 гена  являются ортологами генов, поддерживающих длительную внутри-
клеточную персистенцию C. trachomatis [6]. Поэтому, как и при лечении туберкулеза, эффектив-
ной эрадикации  персистирующей хламидийной инфекции, поддерживающей РеА, можно ожидать 
только при применении продолжительной  поликомпонентной антибиотикотерапии.  Основой та-
кой терапии могут служить антибиотики из группы ансамицинов, которые являются ингибитора-
ми β-субъединицы ДНК-зависимой РНК-полимеразы бактерий и некоторых вирусов. Все члены 
этой группы (рифампицин,  рифабутин, рифапентин, рифалазил и др.), целенаправленно разраба-
тывавшиеся, в первую очередь, для увеличения эффективности лечения туберкулеза, обладают 
исключительно высоким антибактериальным потенциалом и по отношению к Chlamydia [7].  При 
